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Streszczenie
Przewlekła choroba nerek (CKD) jest bardzo rozpowszechnionym schorzeniem współistnieją-
cym z wieloma chorobami układu sercowo-naczyniowego. Dowiedziono, że upośledzona funk-
cja nerek odgrywa szczególną rolę w ostrych zespołach wieńcowych bez uniesienia odcinka ST
(NSTE-ACS), co zostało podkreślone w aktualnych wytycznych postępowania. Mimo dużego
postępu i rozwoju w leczeniu choroby wieńcowej (CAD), obserwuje się znaczący wpływ dys-
funkcji nerek na śmiertelność i rokowanie w tej grupie chorych. Wraz z obecnością CKD
stwierdza się dużą liczbę czynników i chorób współtowarzyszących będących niezależnymi
czynnikami ryzyka zwiększonej śmiertelności w przebiegu CAD. Ponadto w wielu badaniach
wykazano znaczne zaawansowanie miażdżycy u pacjentów z uszkodzeniem nerek. Grupa ta
charakteryzuje się również większą liczbą powikłań w okresie wewnątrzszpitalnym i po wypi-
sie ze szpitala. Pomimo zakwalifikowania chorych z NSTE-ACS i obniżoną wartością wskaź-
nika filtracji kłębuszkowej (GFR) < 60 ml/min/1,73 m2 do grupy wysokiego ryzyka, często
mamy do czynienia z sytuacją, w której nie prowadzi się odpowiedniego postępowania terapeu-
tycznego w postaci wczesnej strategii inwazyjnej. Udowodniono, że upośledzona funkcja nerek
jest niezależnym czynnikiem ryzyka śmiertelności wewnątrzszpitalnej i odległej. Celem poniższe-
go opracowania jest przedstawienie skali problemu CKD i wpływu tego schorzenia na leczenie
i rokowanie pacjentów z NSTE-ACS. (Folia Cardiologica Excerpta 2012; 7, 2: 120–129)
Słowa kluczowe: ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia odcinka ST, przewlekła
choroba nerek, wskaźnik filtracji kłębuszkowej, rokowanie
Wstęp
Według definicji Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardio-
logy) do ostrych zespołów wieńcowych bez uniesie-
nia odcinka ST (NSTE-ACS, non-ST segment eleva-
tion acute coronary syndrome) zalicza się niestabilną
dławicę piersiową (UA, unstable angina) oraz zawał
serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI, non-ST
segment elevation myocardial infarction) [1]. Dowie-
dziono, że przewlekła choroba nerek (CKD, chro-
nic kidney disease) jest istotnym czynnikiem ryzy-
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ka rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego,
a w szczególności NSTE-ACS [2–7]. Ponadto, funk-
cja nerek określona jako wskaźnik filtracji kłębusz-
kowej (GFR, glomerular filtration rate) jest nieza-
leżnym czynnikiem wpływającym na rokowanie
u pacjentów z UA/NSTEMI. Występowanie CKD
w tej grupie wiąże się z częstszą obecnością chorób
współtowarzyszących, powikłań oraz zwiększoną
śmiertelnością wewnątrzszpitalną i odległą [2–6, 8].
Zalecenia ESC dotyczące szczególnej popula-
cji, jaką są chorzy z UA/NSTEMI z towarzyszącą
CKD, zamieszczono w tabeli 1 [1]. Celem niniejszej
pracy jest podsumowanie stanu wiedzy na temat
wpływu dysfunkcji nerek na rokowanie u pacjentów
z UA/NSTEMI. Ocenie poddano ponadto charakte-
rystykę kliniczną, angiograficzną oraz powikłania
związane z leczeniem w tej grupie chorych.
Definicja i klasyfikacja
przewlekłej choroby nerek
Według wytycznych Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (K/DOQI) CKD definiuje się na
podstawie utrzymującego się > 3-miesięcznego (1)
uszkodzenia nerek lub (2) GFR < 60 ml/min/1,73 m2
z uszkodzeniem lub bez uszkodzenia nerek [6].
Uszkodzenie nerek określa się jako strukturalne lub
czynnościowe nieprawidłowości, które można diag-
nozować za pomocą badań laboratoryjnych i/lub
obrazowych.
Przewlekłą chorobę nerek można podzielić na
5 stadiów w zależności stopnia wydolności nerek
wyrażonego w postaci GFR (tab. 2). Zgodnie z po-
wyższą definicją w stadiach I–II niezbędne jest prze-
prowadzenie odpowiednich badań laboratoryjnych
Tabela 1. Zalecenia u pacjentów z ostrymi zespołami bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS) z towarzy-
szącą przewlekłą chorobą nerek (CKD) na podstawie wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego (ESC) [1]
Zalecenia Klasaa Poziomb
U każdego chorego hospitalizowanego z powodu NSTE-ACS należy obliczyć wartość I B
CrCl i/lub GFR (I-B). Szczególną uwagę należy zwrócić na osoby starsze, kobiety
i pacjentów z niedowagą, ponieważ bliskie prawidłowemu stężenie kreatyniny
w surowicy może wiązać się u nich z niższą niż spodziewana wartością CrCl i GFR
Chorzy z CKD powinni otrzymać takie samo leczenie pierwszego rzutu jak wszyscy I B
pozostali pacjenci, pod warunkiem braku przeciwwskazań
Chorzy z CKD i CrCl < 60 ml/min należą do grupy wysokiego ryzyka wystąpienia
kolejnych incydentów niedokrwiennych w przyszłości i dlatego zawsze, gdy to możliwe, IIa B
należy ich poddać inwazyjnym badaniom diagnostycznym i rewaskularyzacji
Wskazane jest stosowanie odpowiednich działań profilaktycznych I B
zmniejszających ryzyko CIN
a — klasa zaleceń; b — poziom wiarygodności; CrCl (creatinine clearance) — klirens kreatyniny; GFR (glomerular filtration rate) — wskaźnik filtracji
kłębuszkowej; CIN (contrast-induced nephropathy) — ostre uszkodzenie nerek wywołane stosowaniem środków kontrastujących podczas badania
angiograficznego
Tabela 2. Stadia przewlekłej choroby nerek (CKD) na podstawie wytycznych Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (K/DOQI) wraz z epidemiologią na terenie Stanów Zjednoczonych
Stadium Opis GFR Liczba chorych w Stanach
[ml/min/1,73 m2]   Zjednoczonych*
I Uszkodzenie nerek z prawidłowym   90 5,9 mln (3,3%)
lub podwyższonym GFR
II Uszkodzenie nerek z łagodnym obniżeniem GFR 60–89 5,3 mln (3,0%)
III Uszkodzenie nerek z umiarkowanym obniżeniem GFR 30–59 7,6 mln (4,3%)
IV Uszkodzenie nerek z ciężkim obniżeniem GFR 15–29 0,4 mln (0,2%)
V Schyłkowa niewydolność nerek (mocznica) < 15 0,3 mln (0,1%)
*Liczbę chorych w Stanach Zjednoczonych w przypadku stadiów I–IV CKD podano na podstawie badania NHANES III (Third National Health and
Nutrition Examination Surwey) przeprowadzonego w latach 1988–1994 wśród 177 mln osób   20 roku życia. W przypadku stadiów I, II uszkodzenie
nerek oznaczano za pomocą wskaźnika albuminy/kreatynina   17 mg/g u mężczyzn i   25 mg/g u kobiet w dwóch pomiarach [7]. Dla stadium V użyto
danych z USRDS (United States Renal Data System) z 1998 roku [9]; GFR (glomerular filtration rate) — wskaźnik filtracji kłębuszkowej
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(albuminuria/białkomocz/krwinkomocz) lub obrazo-
wych w celu rozpoznania CKD. W pozostałych sta-
diach (III–V) rozpoznanie opiera się na wartości GFR.
W codziennej praktyce klinicznej wskaźnik fil-
tracji kłębuszkowej oblicza się na podstawie kliren-
su kreatyniny (CrCl, creatinine clearance) w suro-
wicy za pomocą jednego z dostępnych wzorów:
Cockcrofta-Gaulta lub skróconego MDRD (Modifi-
cation of Diet in Renal Disease Study Group formula)
[10, 11]. Zarówno Polskie Towarzystwo Nefrologicz-
ne, jak i K/DOQI rekomendują stosowanie skróco-
nego wzoru MDRD [6, 12]. Niektórzy autorzy suge-
rują, że lepszym markerem funkcji nerek jest stęże-
nie cystatyny C, której pomiar nie jest jednak
możliwy w powszechnej praktyce klinicznej [13].
Skala problemu
Przewlekłą chorobę nerek często wymienia się
razem z miażdżycą, nadciśnieniem tętniczym, cu-
krzycą typu 2 i otyłością w gronie chorób cywiliza-
cyjnych [5, 7]. Istnieje pomiędzy nimi silna korela-
cja, gdyż klasyczne czynniki ryzyka chorób układu
sercowo-naczyniowego częściej występują u pacjen-
tów z upośledzoną funkcją nerek, jak i predysponują
one do wystąpienia CKD.
Najistotniejszą rolę w określeniu epidemiolo-
gii CKD odegrało badanie Third National Health and
Nutrition Examination Surwey (NHANES III), prze-
prowadzone na terenie Stanów Zjednoczonych
w latach 1988–1994 wśród 177 mln osób. Chorzy
z CKD stanowili dużą grupę liczącą 19,2 mln (10,9%;
dane dla poszczególnych stadiów znajdują się w tab. 2)
[7]. W Polsce natomiast w programie pilotażowym
POLNEF przeprowadzonym w 2004 roku na pró-
bie 2,5 tys. pacjentów cechy uszkodzenia nerek
-(na podstawie podwyższonego stężenia albumin
w moczu i/lub podwyższonego stężenia kreatyniny
w surowicy) stwierdzono u 16% [14]. Szacuje się,
że w zależności od lokalizacji geograficznej badanej
populacji mamy do czynienia 5–16-procentową czę-
stością występowania CKD. Według Król i wsp.
CKD może dotyczyć łącznie 382–873 mln osób na
świecie i 2,7–6,2 mln osób w Polsce [12].
Metody
W ostatnich latach mamy do czynienia z dużą
liczbą prac oceniających wpływ GFR na rokowanie
wewnątrzszpitalne i odległe w CAD. Zamieszczo-
ne poniżej dane pochodzą z wieloośrodkowych re-
jestrów klinicznych, na podstawie których przepro-
wadzono analizy retrospektywne. Szczegółowe kry-
teria włączenia do danego rejestru i sposób jego
prowadzenia znajdują się w odpowiednich dokumen-
tach [15–21].
W omawianych pracach pacjenci z rozpoznanym
UA/NSTEMI zostali przydzieleni do 3 grup na pod-
stawie wartości GFR mierzonej przy przyjęciu. Za-
zwyczaj podział ten pokrywał się z poszczególnymi
stadiami CKD. Wskaźnik filtracji kłębuszkowej sza-
cowano na podstawie wzorów: skróconego MDRD
i Cockcrofta-Gaulta.
W pracy Gibnsona i wsp. podsumowującej 5
prób klinicznych TIMI ujęto dane na temat 13 307
pacjentów z UA/NSTEMI [2]. Chorych podzielono
na 3 grupy: pierwszą z GFR   90, drugą z GFR
w granicach 60–89 oraz trzecią z GFR < 60 (ml/min/
/1,73 m2). Analiza angiograficzna dostępna była dla
436 osób w badaniu TIMI-TACTICS 18. W badaniu
analizowano dane dotyczące śmiertelności 6-mie-
sięcznej, które nie były dostępne dla 325 pacjentów
z próby TIMI 12. W aspekcie omawianego tematu
w poszczególnych próbach TIMI kryteria wyklucze-
nia obejmowały:
— TIMI 11A/B — chorych ze stężeniem kreaty-
niny (CCr) < 2 mg/dl (177 mmol/l) [15, 16];
— TIMI 12 — CCr < 1,5 mg/dl (133 mmol/l) [17];
— OPUS-TIMI 16 — CCr < 1,6 mg/dl (141 mmol/l)
lub CrCl < 40 ml/min [18];
— TIMI-TACTICS 18 — CCr < 2,5 mg/dl
(221 mmol/l) [19].
W celu ujednolicenia z poniższymi pracami
z badania Gibsona i wsp. uwzględniono dane z grupy
trzeciej (GFR < 60), natomiast wyniki dla grupy
pierwszej (GFR 60–89) i drugiej (GFR > 90) zosta-
ły ujęte wspólnie jako grupa   60 ml/min/1,73 m2
(z wyjątkiem charakterystyki klinicznej).
W pozostałych przytoczonych pracach podział
przedstawiał się następująco: pierwszą grupę sta-
nowili pacjenci z GFR   60, drugą z GFR w grani-
cach 30–59, a trzecią z GFR < 30. Opracowanie
Santopinto i wsp., w którym użyto międzynarodo-
wego rejestru GRACE, obejmowało 11 774 chorych
z ostrym zespołem wieńcowym (ACS, acute coro-
nary syndromes), w tym 7058 z UA/NSTEMI [3].
Z badania wykluczono pacjentów w wstrząsie oraz
z zatrzymaniem akcji serca przy przyjęciu.
Wong i wsp. w swojej analizie wykorzystali
rejestr GRACE (n = 6491) oraz kanadyjskie reje-
stry ACS I (n = 3295) i ACS II (n = 1956) [4]. Gru-
pa 365 pacjentów została wykluczona z analizy
z powodu braku szacowanego poziomu GFR. Bada-
nie obejmowało w sumie 11 377 pacjentów z UA/
/NSTEMI. Dane dotyczące śmiertelności 1-rocznej,
które również poddano ocenie w tej pracy, nie były
dostępne dla 390 pacjentów z rejestrów ACS I/II
oraz dla wszystkich chorych z rejestru GRACE.
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Ogromna liczba danych zawartych w powyższych
analizach pozwala w pełnym zakresie przedstawić
i poddać ocenie odpowiednie informacje na temat roli
GFR w rokowaniu u pacjentów z UA/NSTEMI.
Charakterystyka kliniczna
Przed zapoznaniem się z charakterystyką kli-
niczną chorych z upośledzoną funkcją nerek i UA/
/NSTEMI warto przypomnieć kilka faktów. Dowie-
dziono, że obniżenie GFR < 60 ml/min/1,73 m2 jest
niezależnym czynnikiem ryzyka incydentu NSTE-
ACS. U pacjentów z dysfunkcją nerek skorygowa-
ny współczynnik ryzyka (OR, odds ratio) dla wystą-
pienia jakiejkolwiek choroby związanej z układem
krążenia waha się w zakresie od 1,4 dla GFR 30–59
do 3,4 dla GFR < 30 [8]. Ponadto choroby współ-
występujące z CKD są niejednokrotnie uznanymi
czynnikami ryzyka wystąpienia chorób sercowo-
-naczyniowych i zwiększonej śmiertelności we-
wnątrzszpitalnej i odległej.
W analizowanych badaniach obniżony poziom
GFR występował częściej u kobiet i chorych w po-
deszłym wieku [2–4]. W charakterystyce klinicznej
można zaobserwować częstsze występowanie prze-
bytego zawału serca, cukrzycy, nadciśnienia tętni-
czego, niewydolności serca, migotania przedsion-
ków oraz przebytego udaru mózgu. Pacjenci z CKD
częściej wymagali w przeszłości stosowania zabie-
gów rewaskularyzacyjnych, jednak w przypadku
wykonywania przezskórnej interwencji nie zawsze
było to istotne statystycznie. U osób z obniżonym
GFR rzadziej stwierdzano nikotynizm. Chorzy
z dysfunkcją nerek charakteryzowali się ponadto
wyższym ciśnieniem skurczowym i przyspieszoną
akcją serca mierzonymi przy przyjęciu. Częściej
w badaniu elektrokardiograficznym stwierdzano
u nich patologie takie jak: obniżenie odcinków ST,
patologiczny załamek Q, blok AV, migotanie przed-
sionków, przerost lewej komory i inne. W badaniach
laboratoryjnych obserwowano wyższe wartości tro-
poniny I oraz peptydu natriuretycznego typu B
(BNP, B-type natriuretic peptide). Wykazano również
nieistotny statystycznie trend w kierunku zwięk-
szenia wartości markera zapalenia hs-CRP wśród
pacjentów z GFR < 60 ml/min/1,73 m2. Charakte-
rystykę kliniczną pacjentów z UA/NSTEMI w za-
leżności od stopnia zaawansowania CKD zamiesz-
czono w tabeli 3.
Charakterystyka angiograficzna
Nie dysponujemy w pełni wiarygodnymi dany-
mi dotyczącymi wykonywania koronarografii oraz
rewaskularyzacji u chorych z CKD. Po pierwsze
dlatego, że w wielu badaniach randomizowanych
CKD było jednym z kryteriów wyłączenia [3, 22].
Po drugie, mimo znacznego ryzyka zgonu wśród
pacjentów z CKD (szacowanego na podstawie skal
ryzyka) częściej kwalifikuje się ich do leczenia za-
chowawczego.
Jak zaznaczono we wstępie, według wytycz-
nych ESC upośledzona funkcja nerek w zakresie
GFR < 60 ml/min/1,73 m2 jest zaleceniem do wy-
konania wczesnej (< 72 godzin) strategii leczenia
inwazyjnego (IIaB) [1]. Wong i wsp. w swojej pracy
wykazali, że częstość przeprowadzanych koronaro-
grafii była odwrotnie proporcjonalna do poziomu GFR
w poszczególnych grupach badanych (ryc. 1A) [4].
Podobna zależność dotyczyła procedury leczenia in-
wazyjnego (ryc. 1B). U pacjentów, u których nie
wykonano koronarografii i rewaskularyzacji, śmier-
telność w każdym stadium CKD była większa. Sub-
optymalny sposób postępowania znajduje potwier-
dzenie w innych pracach dotyczących ACS [23].
Przyczyn takiego postępowania należy upatry-
wać przede wszystkim w niedoszacowaniu ryzyka
u pacjentów oraz w obawach przed wystąpieniem
poważnych powikłań okołozabiegowych [4].
Pomimo powyższych ograniczeń udowodniono,
że wczesna strategia leczenia inwazyjnego niezależ-
nie wpływa na poprawę wyników śmiertelności jed-
norocznej bez względu na wartość GFR [8, 24 ,25].
W pracy Gibsona i wsp. zaobserwowano stopniowy
wzrost częstości występowania trójnaczyniowej
choroby wieńcowej w zależności od poziomu GFR
(14,2% dla GFR   90, 23,3% dla GFR 30–59 oraz
30% dla GFR < 30 ml/min/1,73 m2; p < 0,001) [2].
Nie stwierdzono korelacji pomiędzy GFR a innymi
danymi angiograficznymi, takimi jak: stopień prze-
pływu TIMI, stopień perfuzji mięśnia sercowego
oraz obecność zakrzepu. Odsetek restenoz u pacjen-
tów z CKD jest istotnie większy niż u chorych bez
tego schorzenia [25, 26]. Obserwacje dotyczące cha-
rakterystyki angiograficznej są nadal niepełne.
Rokowanie wewnątrzszpitalne
W poszczególnych badaniach dotyczących
NSTE-ACS analizowano korelację stopnia upośle-
dzenia funkcji nerek ze śmiertelnością wewnątrz-
szpitalną oraz występowaniem powikłań podczas
hospitalizacji, takich jak: epizody poważnych krwa-
wień, udar mózgu oraz ponowny zawał serca.
Według kryteriów TIMI mianem poważnego
krwawienia określa się krwotok wewnątrzczaszko-
wy lub klinicznie jawne krwawienie (także rozpo-
znane w badaniu obrazowym) prowadzące do spadku
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Tabela 3. Charakterystyka kliniczna pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi bez uniesienia odcinka
ST (NSTE-ACS) w zależności od wartości wskaźnika filtracji kłębuszkowej (GFR) mierzonego przy przyjęciu
na podstawie badań klinicznych opisanych w tekście
Pierwszy autor, rok Gibson; Santopinto; Wong; 2009b, c
2004a [2] 2003b [3] (rejestry ACS I i GRACE) [4]
Numer grupy I II III I II III I II III I II III
Dane demograficzne
Liczebność próby (n) 4952 6262 2093 4523 2050 485 2060 1021 161 3672 2173 367
Płeć (% mężczyzn) 75,1 66,7 50,4+ 74,9 49,0 43,5+ 72,6 56,0 55,3+ 72,2 54,6 50,7+
Wiek (lata) 56,8 64,0 70,1+ 60,5 75,0 78,3+ 63 74 75+ 62 75 77+
Charakterystyka kliniczna (%)
Palenie tytoniu 42,2 24,9 15,5+ 27,5 12,1 7,8+ 30,3 14,6 12,1+ 27,8 12,8 7,6+
Przebyty zawał serca 31,7 35,6 41,1+ 33,8 39,6 42,4+ 32,0 46,8 56,6+ 29,1 42,9 56,3+
Cukrzyca 21,9 21,3 30,9+ 23,2 26,7 34,2+ 23,6 31,3 47,2+ 23,9 34,3 50,3+
Niewydolność serca 3,6 6,1 14,9+ 6,4 17,0 30,4+ 6,8 20,2 44,3+ 5,2 16,2 35,5+
Nadciśnienie tętnicze 44,1 52,5 67,1+ 59,2 68,0 79,3+ 46,8 62,2 71,1+ 56,8 75,1 84,9+
Migotanie przedsionków b/d b/d b/d 6,4 13,1 14,6+ b/d b/d b/d b/d b/d b/d
Udar mózgu b/d b/d b/d 6,4 11,4 15,7+ 6,2 13,2 17,5+ 6,4 13,8 20,3+
Przebyte PCI 17,0 17,0 17,7– 14,5 18,0 20,1+ 16,9 16,2 17,1– 6,4 13,8 20,3–
Przebyte CABG 12,5 16,5 20,2+ 15,0 18,6 17,4+ 13,9 18,1 18,9+ 11,5 18,1 21,0+
Parametry oznaczane przy przyjęciu
Ciśnienie skurczowe 130,8 133,3 135,8+ b/d b/d b/d 148 148 146– 146 144 136+
[mm Hg] przy przyjęciu
Częstość akcji serca 72,6 72,4 74,5+ b/d b/d b/d 71 74 79+ 77 80 82+
przy przyjęciu
Patologia w EKG (%) 57,0 58,9 62,9+ 54,5 62,8 72,6+ b/d b/d b/d b/d b/d b/d
Dodatnie troponiny I (%) 34,0 44,4 51,0+ b/d b/d b/d 38,3 40,6 43,5+ 40,9 45,5 54,1+
BNP > 80 pg/ml (%) 29,0 32,7 42,9 b/d b/d b/d b/d b/d b/d b/d b/d b/d
Hs-CRP > 1,5 mg/dl (%) 29,7 24,5 32,0– b/d b/d b/d b/d b/d b/d b/d b/d b/d
Kreatynina przy przyjęciu b/d b/d b/d b/d b/d b/d 81 114 249+ 81 116 233+
(mmol/l)
a — podział grup w danym badaniu względem GFR według schematu: I — GFR   90, II — GFR 60–89, III — GFR < 60 ml/min/1,73 m2; b — podział
grup w danym badaniu względem GFR według schematu: I — GFR   60, II — GFR 30–59, III — GFR < 30 ml/min/1,73 m2; c — w tabeli przedstawiono
dane kolejno z rejestru ACS I i GRACE; + — prawdopodobieństwo p < 0,05 we wszystkich grupach w danej pracy/rejestrze; – — prawdopodobieństwo
p > 0,05 we wszystkich grupach w danej pracy/rejestrze; b/d — dane niedostępne w badaniu; PCI (percutaneous coronary interventions) — przez-
skórna interwencja wieńcowa; CABG (coronary artery bypass grafting) — pomostowanie aortalno-wieńcowe; BNP (B-type natriuretic peptide)
— peptyd natriuretyczny typu B; CRP (C-reactive protein) — białko C-reaktywne
Rycina 1. Częstość wykonywanych procedur u pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi bez uniesienia odcinka
ST (NSTE-ACS) w zależności od wartości wskaźnika filtracji kłębuszkowej (GFR) mierzonego przy przyjęciu na pod-
stawie Wonga i wsp. [4]: A. Koronarografia; B. Rewaskularyzacja za pomocą przezskórnej interwencji wieńcowej
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stężenia hemoglobiny o   5 g/dl [27]. Ze względu na
leczenie przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowe
oraz zastosowanie strategii leczenia inwazyjnego
w CAD należą one do najczęstszych powikłań (poza
niedokrwiennymi) w trakcie hospitalizacji. Częstość
ich występowania u pacjentów z UA/NSTEMI sza-
cuje się na 2–8% przypadków [1]. Uszkodzenie ne-
rek pociąga ze sobą zmiany farmakokinetyczne do-
tyczące stosowanych leków (szczególnie przeciw-
zakrzepowych), czego skutkiem jest wydłużenie ich
czasu półtrwania i działania biologicznego na orga-
nizm ludzki. Udowodniono, że wraz ze spadkiem
wartości GFR < 60 mamy do czynienia z większą
liczbą poważnych krwawień w porównaniu z pacjen-
tami z wartością   60 ml/min/1,73 m2. W pracy Gib-
sona i wsp. epizody takich zdarzeń w okresie ho-
spitalizacji częściej stwierdzano u chorych z upo-
śledzoną funkcją nerek [2]. Podobną zależność
można było zauważyć w wyodrębnionych danych na
temat występowania krwotoków wewnątrzczaszko-
wych wśród pacjentów z UA/NSTEMI (0,05% dla
GFR 60–89 v. 0,29% dla GFR < 60; p < 0,001).
Ryzyko wystąpienia dużych krwawień wzrastało
o 12% [OR = 1,12 (1,06–1,19), p < 0,001] wraz ze
spadkiem poziomu GFR o każde 10 ml/min/1,73 m2.
W badaniu Santopinto i wsp. skorygowany współ-
czynnik ryzyka wynosił 1,52 (1,17–1,99; p < 0,001)
dla GFR w granicach 30–59 oraz 2,78 (1,96–3,94;
p < 0,001) dla GFR < 30 w odniesieniu do pacjen-
tów z GFR   60 ml/min/1,73 m2 [3]. Dane dotyczą-
ce częstości występowania poważnych krwawień
w zależności od upośledzenia funkcji nerek zamiesz-
czono na rycinie 2A. Na podstawie analizy rejestru
GRACE, a także innych prac potwierdzono niezależ-
ny wpływ dysfunkcji nerek na wystąpienie klinicznie
poważnego krwawienia u pacjentów z UA/NSTEMI
[28, 29]. Większy odsetek występowania epizodów
krwawień pociąga za sobą konsekwencje w postaci
częstszego pojawiania się innych powikłań, a także
zwiększonej śmiertelności wewnątrzszpitalnej
i odległej [28, 30].
Kolejnym wewnątrzszpitalnym punktem koń-
cowym jest wystąpienie udaru niedokrwiennego
mózgu w badanej grupie chorych. W piśmiennictwie
istnieją liczne doniesienia na temat wpływu dys-
funkcji nerek na pojawienie się przejściowego nie-
Rycina 2. Rokowanie i częstość występowania powikłań wewnątrzszpitalnych u pacjentów z ostrymi zespołami
wieńcowymi bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS) w zależności od wartości wskaźnika filtracji kłębuszkowej (GFR):
A. Epizody poważnych krwawień; B. Udar niedokrwienny mózgu (UN) oraz ponowny zawał serca (RMI) na podstawie























































Wong — ACS I [4]
n = 3241
p = 0,008
Wong — ACS I
n = 3241
p < 0,001
Wong — ACS II
n = 1923
p = 0,002






















Folia Cardiologica Excerpta 2012, tom 7, nr 2
www.fce.viamedica.pl
dokrwienia (TIA, transient ischemic attack) lub uda-
ru mózgu wśród pacjentów z ACS [31, 32]. Najczę-
ściej występują one w ciągu pierwszych 48 godzin
od początku klinicznych objawów zawału serca.
Podczas hospitalizacji u pacjentów z UA/NSTEMI
obserwuje się częstsze występowanie udaru mózgu
u osób z GFR < 60 ml/min/1,73 m2 (ryc. 2B) [3].
W analizie wieloczynnikowej wykazano natomiast
nieistotny statystycznie trend do jego wystąpienia
w umiarkowanym i ciężkim stadium CKD w stosun-
ku do łagodnego upośledzenia funkcji nerek [OR =
= 1,42 (0,87–2,32), p > 0,05 dla GFR 30–59; OR =
= 1,21 (0,56–2,60), p > 0,05 dla GFR < 30].
Jednym z powikłań UA/NSTEMI może być tak-
że ponowne niedokrwienie lub ponowny zawał ser-
ca. Rozpoznanie ponownego zawału opiera się na
kryterium wzrostu stężenia markerów martwicy
mięśnia sercowego o   20% (wartość musi prze-
kraczać górną granicę normy) w próbce krwi pobra-
nej po upływie 3–6 godzin od nawrotu objawów
w porównaniu z próbką pobraną niezwłocznie po ich
wystąpieniu [33]. W badaniu Santopinto i wsp. nie
zaobserwowano związku pomiędzy poziomem GFR
a występowaniem ponownego zawału serca podczas
hospitalizacji. Istniała jednak nieistotna tendencja
do częstszego występowania tego powikłania u cho-
rych w stadium ciężkiej CKD (ryc. 2B).
Istnieją liczne doniesienia na temat zwiększo-
nej śmiertelności wśród osób z CAD i współtowa-
rzyszącą CKD [34]. Jednoznacznie udowodniono, że
pacjenci z CKD obarczeni są gorszym rokowaniem
wewnątrzszpitalnym niż chorzy z prawidłową
funkcją nerek. Ryzyko incydentów ulega gwałtow-
nemu nasileniu przy wartości GFR < 60 ml/min/
/1,73 m2 [1]. U pacjentów z UA/NSTEMI śmiertel-
ność podczas okresu hospitalizacji wahała się od
2,6% do 13,8% u pacjentów z GFR < 60 ml/min/
/1,73 m2 (ryc. 2C) [3, 4]. Obecność przewlekłej cho-
roby nerek powoduje 2-krotny wzrost ryzyka zgo-
nu w stadium umiarkowanym i aż 4-krotny w sta-
dium ciężkim w porównaniu z osobami z prawidłową
funkcją nerek [OR = 2,09 (1,55–2,81), p < 0,05 dla
GFR 30–59; OR = 3,71 (2,57–5,37), p < 0,05 dla
GFR < 30 ml/min/1,73 m2] [3]. Niemniej jednak
poza niezależnym wpływem CKD należy zwrócić
uwagę na gorszy stan kliniczny chorych i większą
liczbę wcześniej wspomnianych powikłań, które
w dużym stopniu negatywnie wpływają na rokowa-
nie wewnątrzszpitalne i odległe w badanej grupie.
Rokowanie odległe
W przeciwieństwie do obserwacji wewnątrz-
szpitalnej w analizie wieloczynnikowej dotyczącej
rokowania w okresie 30-dniowym incydenty udaru
niedokrwiennego mózgu wykazują statystycznie
istotną korelację z spadkiem wartości GFR. W bada-
niu Gibsona i wsp. udowodniono, że wraz ze spadkiem
filtracji kłębuszkowej na każde 10 ml/min/1,73 m2
notuje się 16-procentowy wzrost ryzyka udaru
[OR = 1,16 (1,04–1,30), p = 0,006] [2]. Odsetek
chorych, u których wystąpiło takie zdarzenie, przed-
stawiono na rycinie 3A.
W pracy tej analizowano również obecność na-
wracającego niedokrwienia w okresie 30-dniowym.
Zauważono, że wraz ze spadkiem wartości GFR
u pacjentów z UA/NSTEMI częściej występował
epizod ponownego niedokrwienia mięśnia sercowe-
go (ryc. 3A). Średnie ryzyko zaistnienia takiego zda-
rzenia było o 3% większe wraz ze spadkiem GFR
o każde 10 ml/min/1,73 m2 [OR = 1,03 (1,00–1,05),
p = 0,035]. Ponadto GFR < 60 wiązał się także
z częstszą obecnością ponownego zawału serca
w analizie 30-dniowej (ryc. 3A). Obserwowano trend
bliski istotności, ze współczynnikiem ryzyka wyno-
szącym 1,03 (0,99–1,08, p = 0,101).
We wszystkich analizowanych pracach odnoto-
wano wzrost śmiertelności odległej z każdym ko-
lejnym stadium CKD. Poziom GFR był istotnym
czynnikiem prognostycznym w obserwacji 30-dnio-
wej, 6-miesięcznej oraz 1-rocznej.
W rokowaniu 30-dniowym oraz 6-miesięcznym
częstość występowania zgonów u chorych z upośle-
dzeniem czynności nerek była większa niż u osób
z prawidłową ich funkcją. Ponadto ryzyko zgonu wzra-
stało kolejno o 19% oraz o 16% na każdy spadek
GFR o 10 ml/min/1,73 m2 [współczynnik ryzyka dla
śmiertelności 30-dniowej: OR = 1,19 (1,12–1,27),
p < 0,001; współczynnik ryzyka dla śmiertelności
6-miesięcznej: OR = 1,16 (1,11–1,22), p < 0,001]
[2]. Powyższy trend potwierdzony został w pracy
Wonga i wsp. w obserwacji 1-rocznej, w której
w każdym stadium CKD odnotowano większą
śmiertelność, jednak w analizie wieloczynnikowej
tylko wśród pacjentów z GFR < 30 stwierdzono
istotność statystyczną [4]. W stadium umiarkowa-
nym CKD współczynnik ryzyka wynosił 1,09 (0,85–
–1,4, p = 0,51), natomiast w stadium ciężkim 4,34
(3,00–6,27, p < 0,001) względem chorych z GFR
< 60 ml/min/1,73 m2. Potwierdzają to dane z innych
badań na temat CKD w ostrych zespołach wieńcowych,
w której w porównaniu z osobami z prawidłową
funkcją nerek iloraz szans wynosił 1,76 (0,93–3,33,
p > 0,05) u pacjentów z łagodną CKD, 2,72 (1,43–
–5,15, p < 0,001) z umiarkowaną CKD oraz 6,18
(3,09–12,36, p < 0,001) z ciężką CKD [35]. Dane
dotyczące odsetka śmiertelności 30-dniowej, 6-mie-
sięcznej oraz 1-rocznej zamieszczono na rycinie 3.
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W pracy Wonga wykazano ponadto zależność
pomiędzy wykonaniem koronarografii u pacjentów
z różnym poziomem GFR a śmiertelnością 1-roczną
(ryc. 3B) [4]. W każdej grupie chorych obserwowa-
no większą śmiertelność, gdy nie przeprowadzono
koronarografii, przy czym największy odsetek zgo-
nu wiązał się z wartością GFR < 30 ml/min/1,73 m2.
Powyższe wyniki potwierdzają, że osoby z UA/
/NSTEMI oraz z współtowarzyszącym obniżeniem
poziomu GFR < 60 ml/min/1,73 m2 należą do gru-
py wysokiego ryzyka śmiertelności i niezbędne jest
u nich przeprowadzenie inwazyjnej strategii postę-
powania.
Szacowanie ryzyka
W celu oceny prognostycznej pacjentów wy-
tyczne ESC podkreślają zastosowanie odpowiednich
skal, dzięki którym możliwe jest wczesne oszaco-
wanie ryzyka w UA/NSTEMI i podjęcie decyzji
w sprawie sposobu odpowiedniego postępowania (IB)
[1]. Ich przydatność została potwierdzona w wielu
niezależnych badaniach [16, 36]. W pierwszej ko-
lejności zalecana jest skala GRACE, która jest opar-
ta na dużej, niewyselekcjonowanej populacji cho-
rych wyłonionych z omawianego w niniejszym ze-
stawieniu rejestru [37, 38]. Wyszczególniono w niej
niezależne czynniki prognostyczne w odniesieniu do
śmiertelności wewnątrzszpitalnej [37] i 6-miesięcz-
nej [38], takie jak: wiek, częstotliwość rytmu ser-
ca, wartości ciśnienia skurczowego, stężenie kre-
atyniny w surowicy krwi, klasa według Killipa przy
przyjęciu, obecność obniżeń odcinka ST, podwyż-
szone stężenie markerów sercowych oraz fakt
ewentualnego zatrzymania krążenia. Na podstawie
ich braku lub obecności szacuje się względne ryzy-
ko zgonu. Według skali GRACE wyróżnia się kate-
gorie ryzyka śmiertelności wewnątrzszpitalnej:
Rycina 3. Rokowanie odległe u pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS)
w zależności od wartości wskaźnika filtracji kłębuszkowej (GFR): A. Rokowanie 30-dniowe dotyczące częstości
występowania: udaru niedokrwiennego mózgu (UN), nawracającego niedokrwienia mięśnia sercowego (RI) oraz
ponownego zawału serca (RMI) na podstawie pracy Gibsona i wsp. [2]; B. Śmiertelność 1-roczna w zależności od
wykonania koronarografii na podstawie rejestrów ACS I i ACS II Wonga i wsp. [3]; C. Śmiertelność 30-dniowa
i 6-miesięczna na podstawie pracy Gibsona i wsp. [2]; D. Śmiertelność 1-roczna na podstawie pracy Wonga i wsp. [2, 4];
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1) niskie (liczba punktów w skali   108, ryzyko zgo-
nu < 1%), 2) pośrednie (109–140 punktów, 1–3%)
oraz 3) wysokie (> 140 punktów, > 3%) i śmier-
telności 6-miesięcznej: 1) niskie (  88 punktów,
< 3%), 2) pośrednie (89–118 punktów, 3–8%) oraz
3) wysokie (> 118 punktów, > 8%). W pracy Won-
ga i wsp. [4] stwierdzono, że średnie wyniki dla
11 377 pacjentów w wewnątrzszpitalnej skali ryzy-
ka GRACE w zależności od poziomu GFR przedsta-
wiają się następująco:
— 107 punktów [przedział międzykwartylowy
(IQR, interquartile range) 88–129, p < 0,001]
dla 6963 pacjentów z GFR > 60;
— 136 punktów (IQR 113–165, p < 0,001) dla
3777 pacjentów z GFR 30–69;
— 163 punktów (IQR 137–190, p < 0,001) dla 637
pacjentów GFR < 30 ml/min/1,73 m2.
Ponadto w rejestrze ACS II u 679 z 1956 pa-
cjentów, u których nie zastosowano inwazyjnej stra-
tegii leczenia, oszacowano względne ryzyko zgonu
w zależności od stopnia upośledzenia funkcji nerek.
Okazało się, że chorzy z GFR < 60 mieli średnio
140 punktów (IQR 119–163) w stosunku do 110
punktów (IQR 88–134) pacjentów z GFR   60. Wo-
bec powyższej punktacji okazuje się, że osoby
z CKD należą do grup pośredniego i wysokiego ry-
zyka według skali GRACE.
Inną uznaną skalą rokowniczą odnoszącą się do
pacjentów z UA/NSTEMI jest skala Antmana, zwa-
na inaczej skalą TIMI (TIMI Risk Score). Skalę tę
opracowano, opierając się na wspomnianym już ba-
daniu TIMI 11B [39]. Ocenia ona ryzyko zgonu lub
zawału serca w ciągu 14 dni. Skala zawiera w sobie
niezależne czynniki prognostyczne: wiek, obecność
istotnych zwężeń w koronarografii, zmiany odcin-
ka ST, przyjmowanie kwasu acetylosalicylowego,
markery sercowe oraz inne parametry kliniczne.
Podobnie jak w skali GRACE na ich podstawie wy-
ciąga się wnioski w postaci szacowanej klasy ryzy-
ka. Skala Antmana przedstawia się następująco:
1) mała klasa ryzyka (liczba punktów 0–2, szacowa-
ne ryzyko zgonu lub zawału serca w ciągu 14 dni
2,9%), 2) pośrednia klasa ryzyka (3–4 punktów, 4,7–
–6,7%) oraz 3) duża klasa ryzyka (5–7 punktów,
11,5–19,4%). W badaniu Gibsona stwierdzono, że
niższy poziom GFR jest niezależnie związany
z wyższą oceną ryzyka w skali TIMI. 80,2% pacjen-
tów z GFR < 60 ml/min/1,73 m2 należało do grupy
pośredniego i wysokiego ryzyka. Odsetek ten wśród
osób z GFR   60 stanowił 59,1%. Powyższe dane
uzasadniają ogólny pogląd, że ryzyko wystąpienia
zgonu u pacjentów z UA/NSTEMI z jednoczesną
dysfunkcją nerek jest większe w porównaniu z oso-
bami z prawidłową ich czynnością.
Podsumowanie
Przewlekła choroba nerek jest jedną z chorób
populacyjnych XX wieku. Choroby układu sercowo-
naczyniowego są główną przyczyną zgonów osób
z ciężką przewlekłą chorobą nerek. Jedną z najczęst-
szych manifestacji chorób serca w tej grupie cho-
rych są ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia od-
cinka ST. Współistnienie CKD z jednej strony
zwiększa ryzyko wystąpienia NSTE-ACS, z drugiej
istotnie wpływa na rokowanie. Zgodnie z przytoczo-
nymi danymi chorzy z CKD i NSTE-ACS charakte-
ryzują się gorszą wyjściową charakterystyką kli-
niczną, częściej występują w tej grupie takie scho-
rzenia, jak cukrzyca, anemia i nadciśnienie tętnicze.
W badaniu angiograficznym CKD towarzyszy naj-
częściej znacznie większe zaawansowanie miażdży-
cy w tętnicach wieńcowych.
Ponadto zarówno rokowanie wewnątrzszpital-
ne, jak i odległe obejmujące poważne zdarzenia ser-
cowe i zgon jest istotnie gorsze w tej grupie cho-
rych. Poważne rokowanie chorych z CKD i NSTE-
-ACS znalazło odzwierciedlenie w wytycznych,
które zalecają szybkie wdrożenie diagnostyki inwa-
zyjnej i podjęcie decyzji o dalszym sposobie rewa-
skularyzacji. Niestety, zgodnie z przytoczonymi
danymi odsetek zabiegów diagnostycznych i tera-
peutycznych u chorych z CKD i NSTE-ACS jest
niższy niż wśród chorych z prawidłową funkcją ne-
rek. Wydaje się, że stosowanie odpowiedniego mo-
delu stratyfikacji ryzyka i leczenia powinno być ce-
lem wszystkich, którzy zajmują się tą szczególnie
trudną grupą chorych.
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